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ÖZET 
Slstemik ekzematöz kontakt tip dermatit (SEKTD), 

duyadanmış bireyde, duyarlandığı maddenin veya kimya­
sal benzerinin sistemik alınması sonucu ortaya çıkan ek­
zematöz kontakt tip dermatitdir. Bu yazıda SEKTD'in im­
münolojisi, klinik bulguları ve tedavisi tartışıldı. 

Anahtar Kelimeler: Kontakt dermatit, Sistemik ekzematöz, 
Kontakt tip dermatit 

SUMMARY 
Systemic administration of a chemical in a individual 

sensitized to this substance or chemically-related com­
pounds may lead to systemic contact dermatitis. In this 
issue, immunology, clinical findings and treatment of sys­
temic eczematous contact-type dermatitis were disscus-
sed. 

Key Words: Contact dermatitis, systemic eczematous contact 
type dermatitis 
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S İ S T E M İ K E K Z E M A T Ö Z T İ P 
K O N T A K T D E R M A T İ T 
Sistemik ekzematöz kontakt tip dermatit (SEKTD), 

duyarlanmış bireyde, duyarlandığı maddenin veya kim­
yasal olarak benzerinin sistemik olarak uygulanması 
sonucu o maddenin dolaşım yoluyla deriye ulaşması 
ve hematojen kontakt tip dermatite neden olmasıdır, 
SEKTD reaksiyonu duyarlamanın derecesi ve maruz 
kalınan dozun fazlalığı ile ilgili olmakla birlikte kontakt 
allerjisi olan her bireyde ortaya çıkmaz. Her ne kadar 
ekzematöz olaya slstemik uygulama neden olmuşsa 
da olayın başlangıcı o maddenin deriye topikal uygu­
lanması sonucu ortaya çıkan allerjik kontakt dermatitdir. 
Fakat bazen maddenin sistemik alınmasına duyarlı 
olunduğu halde o madde ile yapılan patch testi sonuç­
ları (—) olabilir (2-5). 

Deri yoluyla duyarlı hale gelmiş birinin aynı mad­
deyi veya kimyasal olarak benzer yapıda olanını siste­
mik olarak alması sonucu: 

1. Önceki ekzema ve (+) patch test alanında 
reaksiyonlarda alevlenme, 
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2. Ellerde dizhidrotik reaksiyonlar 
3. Özellikle göz kapağı, boyun, genital bölge, ak-

silla, dirsek kıvrımlarında olmak üzere simetrik makulo-
papüler veya urtikaryel döküntüler, 

4. Nadiren eritem multiforme, vaskülit, eksfolyatif 
dermatit, 

5. Baş ağrısı, bulantı, kusma, diare gibi sistemik 
belirtiler. Nadiren birlikte perioral dermatitis, kontakt 
stomatit olabilir (1,3,4,5). 

SEKTD neden olan allergen dolaşıma parenteral, 
oral, inhalasyon yoluyla veya burun, ağız, konjuktiva, 
rektum, vagen, idrar kesesi gibi organların mukoz 
membranlarından absorbe edilerek ulaşabilir (3,4,6-8). 
ilk olarak 1929'da Sulzberger ve arkadaşları duyarlı 
kobaylara intrakardiyak neoarsfenamid enjeksiyonun­
dan sonra, daha önce intradermal enjeksiyonların yapıl­
dığı alandaki lezyonlarda bir alevlenme görmüşler ve 
bunu hayvanın tüm vücudunda yaygın, eritematöz lez-
yonların gelişmesi izlemiştir. 

1930'da Kaplun ve Morenis daha küçük bir grupta 
bunu destekler nitelikte bir başka çalışma yapmışlardır. 

1964'de VVech ve arkadaşları dinitroklorobenzen 
(DNCB) ile duyarlanmış kobayların %54'ünde intra-
venöz DNCB sülfonik asit verilmesini takiben önceki 
kontakt reaksiyon alanındaki lezyonlarda akut atak or­
taya çıktığını gözlemişler ve önceki dermatit alanında 
ortaya çıkan bu akut atağın hücresel immün sistemle il-

38 T Klin Dermatoloji 1993, 3 



BAVBFK ¥ e A * . 
SİSTEMİK E K Z A M A T Ö Z KOHTAKT T İ P D t H M A T İ T 

güt olduğunu, antijenin dolaşım yoluyla ©ski kontakt 
dermatıt alanında spesifik olarak duyarlanmış lenfosit­
lere ulaşması sonucu ortaya çıktığını ileri sürmüşlerdir. 
Ayrıca DNCB'e duyarlanmış kobayların %20'sinde gö­
rülen yaygın erltematöz lezyonların hücresel immün 
sistemle ilgili olduğunu savunmuşlardır. Fakat kontakt 
dermatit alanında intravenöz uygulamayı izleyen en er­
ken 2. saatte, en güçlü olarak 6. saatte ortaya çıkan 
lezyonların histolojik incelemesinde polimorfonükleer lö-
kositlerin hakim olması olayın hücresel immün sistemle 
ilgisi konusunda kuşkuların doğmasına yol açmıştır (2). 

1968'de Polak ve Turk (2) bu sorunu çözmek 
amacıyla yaptıkları çalışmalarında potasyumdikromatla 
duyarlanmış kobaylarda intravenöz potasyumdikromat 
uygulamasını izleyen önceki lezyon alanında ortaya çı­
kan alevlenmenin, antipolimorfonükleer lökosit seru-
muyla inhibe edilmesi ve hücresel immünitede pekçok 
immünolojik reaksiyonu bloke etmede çok önemli rolü 
olan anti lenf bezi perméabilité faktöründen etkilenme­
mesi nedeniyle bu olayın humoral immün sistemle ilgili 
olarak geliştiğini savunmuşlardır. Duyarlanmaya neden 
olan maddenin sistemik alınımının dolaşımda özel bir 
antikor oluşumuna neden olduğu, bunun da daha sonra 
deride, önceki duyarlanma alanında kalan antijenlerle 
reaksiyona girerek olayı başlatması kontakt duyarlanma 
alanıdaki lezyonların aktive olmasının muhtemel meka­
nizmalarından biri olarak düşünülmektedir (2). 
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Olayın ikinci bir açıklaması ise lezyon alanında İm­
münolojik olarak aktif hücrelerin kalması, sistemik alı­
nan antijenin burada antikor üretimine neden olması ve 
bu antikorun derideki rezldüel antijenle reaksiyona gir­
mesi olarak yapılmıştır (2). 

Dolaşımdaki antijenin deride az miktarda bulunan 
antijen nedeniyle orada lokal olarak üretilmiş antikorla 
reaksiyona girerek olayı başlatması da mekanizmayla 
ilgili üçüncü açıklamadır. Burada spontan akut atağın 
olmaması ise allerjik reaksiyona neden olmak İçin anti­
jenin yetersizliğiyle izah edilmektedir (2). 

Yaygın eritamatöz lezyonların ortaya çıkış meka­
nizmasını yorumlamak daha zordur. Yaygın lezyonların 
histolojisinin süperfisiyal kapiller dilatasyon ve hafif bir 
epidermis kalınlaşması olduğu görülmüştür. Bu olay se­
rum hastalığına benzediği için yaygın lezyonların bir im­
mün kompleks olayı olduğuna inanılmaktadır. Bu im-
münkompleksler ise bradikinin gibi vazoaktif kininlerin 
lokal salınımına neden olmakta ve bunlarda kapiller di­
latasyon yapmaktadır (2,5). 

Topikal uygulanmış penisilin, sulfonamidler, diğer 
bazı geniş spektrumlu antibiyotikler, antlhlstaminlkler, 
nikel, krom, kobalt gibi metaller, lokal anestezikler, cl-
va, kloralhidrat, rezokin, kinin, bazı bitkilerle kontakt 
duyarlanma olmakta ve bunların veya immünklmyasal 
olarak benzerlerinin sistemik uygulanması SEKTD ne­
den olabilmektedir (3,4,6;. Tablo 1'de SEKTD nedenle­
rinin olan kontakt duyarlandırıcılar görülmektedir. 

Tablo 1. Sistemik ekzematöz kontakt tip dermatlte neden olan kontakt duyarlandırıcılar 

Kontakt duyarlandırıcı Kullanılışı SEKTD neden olan madde 

p-Aminobenzoikasit 
Antazolin 
Civa 
Difenhidramin 
Dlsulfiram 
EtUendiamın 

Eritromisin 
Fenotiyazinler 
Floru rler 
Formaldehit 
Halojenlıhidroksikinolinler 
Hidrazinhidrobromür 
Kinin 
Kloralhidrat 
Klorpromazin 
Metilsalısilat 
Neomisin 
Parabenler 
Penisilin 
Piribenzamin 
Prokain 
Streptomisin (SM) 
Sultam id 
Tetrasiklin 
Vitamin Bı 
Vitamin B12 

Güneşten koruyucu 
Antihistaminik 
Antiseptik 
Lokal antihistaminik 
Kozmetik, yiyecek, kauçuk-lastik end. 
Koruyucu 

Antibiyotik 
Veterinerlik, Metilen mavisi 
Diş macunu, vitamin 
Plastik, tekstil antiperspiran 
Antiseptik ve antifungal ilaçlar 
Antitb, antıdepresan 
Sıvılar, saç preparat 
Hipnotik, saç ilacı 
Sedatit 
Antiinflamatuvar ilaç 
Lokal antibiyotik 
Koruyucu 
Antibiyotik 
Topikal antihistaminik 
Lokal anestezik 
Antibiyotik 
Antibiyotik 
Antibiyotik 
Vitamin 
Vitamin 

p Aminobenzoikasit 
Tribenzamin 
Amalgam dolgu 
Difenhidramin 
Disulfiram 
Aminofilin-Fenergan 
Antistine- Piribenzamin 
Eritromisi 
Fenergan 
Floru rler 
Ürotropin vb. antiseptikler 
Halojenlihidroksikinolinler 
INAH, Hidralazln 
Kinin 
Kloralhidrat 
Klorpromazin 
Asetilsalisilik asit 
Neomisin, SM, Kanamisin 
PABA ve lokal anestezik 
Penisilin 
Antistin, Fenergan 
Prokain 
SM, Neomisin, Kanamisin 
Sulfamid, prokain 
Tetrasiklin, terramisln 
Vitamin B1 
Vitamin B12 
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A N T İ B İ Y O T İ K L E R 
Penisilin ve streptomisinin toplkal uygulamasından 

kaçınılmakta fakat neomisin sıklıkla allerjik kontakt der-
matite (AKD) neden olmakla birlikte hala kullanılmaya 
devam edilmektedir. Tetrasiklin, eritromisin ve kloram-
fenikol nadiren AKD neden olur. 

Penisilin: Penisilinin topikal kullanımından büyük 
oranda kaçınılıyor, çünkü uygulanan hastaların çoğunda 
kontakt duyarlanmaya neden olmuştur. Ayrıca doktor, 
hemşire ve eczacılarda sıklıkla kontakt dermatite neden 
olur. Böyle kişilere sistemik penisilin uygulaması 
SEKTD neden olur. Bazı olgularda tabloya urtiker veya 
anafilaksi eklenmektedir. Mastit nedeniyle penisilin te­
davisi almışineklerin sütünün içilmesiyle yaygın derma-
tit ortaya çıkan olgular bildirilmiştir (9,10). 

Streptomisin (SM): Penisilin gibi SM'ninde lokal 
uygulamasından kaçınılmakla birlikte yine doktor, 
hemşire ve eczacı gibi ilaçlarla uğraşan meslek grupları 
duyarlanabilir. Böyle bireylere ilacın sistemik uygulama­
sı ciddi egzematöz kontakt dermatite yol açabilir. SM, 
neomisin ve kanarnlsln arasında kross reaksiyon vardır 
(7,10). 

Neomisin Sülfat: merhem, krem gibi topikal uy­
gulanan ilaçlarda bulunduğu gibi bazı kozmetik, sabun 
ve deodorantlarda da bulunmaktadır. Belirgin bir kon­
takt duyarlık yaratma kapasitesi vardır. Neomisine 
duyarlı bireylere SM, kanamisin, gentamisin verilmesi 
SEKTD neden olur (3,6,7). 

Tetrasiklin: Lokal kullanımıyla ilgili AKD nadirdir. 
Sistemik kullanımı takiben ekzematöz lezyonlar ortaya 
çıkar. Aureomcin ve Terramycin ile kross reaksiyon 
gösterir )1,6). 

Eritromisin: Topikal uygulamayı takiben duyarlan-
ma olması son derece nadirdir. 

Mitomisin-C: Streptomiçes caespitosusdan elde 
edilmiş bir antitumor antibiyotiktir. Yüzeyel idrar kesesi 
kanserlerinin tedavisinde intravezikal olarak kullanılan 
bu ilacın kuvvetli bir kontakt duyarlandırıcı olduğu söy­
lenmektedir. Lokal yan etki olarak kimyasal sistit yapan 
bu ilaç aynı zamanda el ve ayaklarda, perinal ve geni­
tal bölgede veziküler yaygın dermatit, urtiker bazen de 
ateş ve genel düşkünlüğe neden olmaktadır. Tedavi 
alan hastaların %9'da görülen bu yan etkiler vezikal 
mukozadan emilen mitomisin-C'ye bağlı SEKTD olarak 
kabul edilmektedir (8). 

A N T İ H İ S T A M İ N İ K L E R 
Antihistaminiklerin topikal kullanımı deriyi kolayca 

duyarlı hale getirdiği için pek çok dermatolojist tarafın­
dan terk edilmiştir. Özellikle antistin, fenergan, priben-
zamin gibi edilendiamin derivesi antihistaminikler ve 
etanolamin topikal duyarlandırıcıdırlar ve duyarlı birey­
lerde SEKTD'e neden olurlar (1,10). 

Etilendiamin: Mikolog krem veya etilendiamin te-
traasetat olarak (EDTA) olarak oftalmik solüsyonlar 
veya antlhistaminlk kremler İçinde bulunabilir. Bu 
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şekilde duyarlanmış kişiye bir teofilin+etilendiamin 
bileşiği olan aminofillnin sistemik uygulanması SEKTD 
neden olabilir (6,11). 

Antistine (Antazolin): Topikal olarak göz ve bu­
run damlalarında bulunur. Bu yolla duyarlanmış kişiye 
etilendiamin kökenli diğer antihistaminiklerin uygulanma­
sı SEKTD ortaya çıkarabilir. 

Prometazin (Fenergan): AKD ve fotodermatite 
neden olur. Klorpromazin, Pribenzamin ve paraamino-
grubu taşıyan kimyasal maddeler örneğin prokain ile 
kross reaksiyon gösterilmiştir. 

Pribenzamin: Topikal krem ve pomadların uygu­
lanması ile duyarlanan kişi antistin ve fenergan gibi eti­
lendiamin derivesi ilaçlara da kross reaksiyon gösterir. 

Caladryl: Bu aminoalkalieter grubu antihistaminik­
ler lokal kullanım sonucu kontakt dermatite neden ola­
bilir ve sistemik Benadryl kullanımı SEKTD yol açabilir 
(3,6). 

F E N O T İ Y A Z İ N L E R 
Bu grup ilaçların hazırlanması ve kullanımı sırasın­

da temas eden kişilerde duyarlanma gelişir. Kontakt 
dermatitle birlikte fotoallerjik reaksiyonlarda oluşur. Sis­
temik uygulanması SEKTD neden olabilir. Fenotiyazin-
ler ile fenergan grubu antihistaminikler arasında kross 
reaksiyon vardır (10). 

P A R A A M İ N O B İ L E Ş İ K L E R İ 
Benzen halkasının para pozisyonunda amino gru­

bu taşıyan kimyasal maddelerdir. Güçlü lokal duyarlan­
dırıcıdırlar. Parafenilendiamin, paraaminobenzoik asit 
esterleri (PABA), paraaminosalisilik asit (PAS), benzo-
kain, prokain, tetrakain, klorprokain gibi lokal anestezi-
kler ve sulfonamidler bu gruptadırlar. Bu grup maddele­
rin birbirleriyle olduğu gibi azo ve anilin boyalarıyla ve 
paraben grubu maddelerle arasında kross reaksiyon 
vardır. Parafenilendiamin hariç bu grup ilaçlar sistemik 
olarak kullanılabilir ve duyarlı kişide SEKTD neden ola­
bilirler. Saç ve kürk boyaları, lokal anestetikler, topikal 
pomatlar, güneşten koruyucular aracılığıyla AKD ge­
lişmektedir. Esas olarak lokal anestetik amaçla kulla­
nılan prokain bazen oral ve enjektabl kullanılabilir. Bu 
uygulamayı takiben duyarlı bireylerde oldukça nadirde 
olsa SEKTD geliştiği görülür. Prokain duyarlı olanlarda 
sulfonamid, grubu ilaçlarla kross reaksiyonlar ortaya çı­
kar (3,6,11-16). 

PABA: Duyarlanmış kişinin sistemik olarak kullan­
mayı takiben mevcut lezyonlarında akut atak ortaya çı­
kabilir. 

PAS: Eski bir tüberküloz ilacı olan PAS hem pa-
raamino grubu hem de salisilat grubu maddelerle kross 
reaksiyon gösterir (6). 

S U L F O N A M İ D L E R 
Antibakteriyel sulfonamidler ile kimyasal benzerliği 

olan tiazid grubu diüretikler, sulfanilüre grubu oral anti-
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diyabetikler ve bazı tatlandırıcılar arasında kross reak­
siyon olabilir (1,3,6). 

Sulfonilamid: Bu eski Sulfonamid preparatının sis-
temik kullanımı artık terkedilmiştir. Bazı vaginal krem 
ve suppozituvarlarda kullanımı sonucu duyarlanma ola­
bilir. 

Sulfonamid Diüretikler: Diüril, Naturetin, Esidrix 
gibi tiazid grubu diüretikler bu gruptadır. 

Sulfonamidli Oral Hipoglisemik İlaçlar: Oiabi-
nase, Orabines, Rastinon gibi preparatların oral alımını 
takiben ekzematöz reaksiyonlar görülebilir. 

Sulfonamidli Tatlandırıcılar: Sakarin, kalsiyum 
siklamat ve sodyum siklamat bu gruptandır. Bunların 
hematojen kontakt tip dermatite yol açabileceği unutul­
mamalıdır. 

CİVALI B İ L E Ş İ K L E R 
Civalı maddelere duyarlılık inorganik vaya organik 

civanın topikal uygulamasıyla ortaya çıkar. Kozmetikler, 
kontakt lens solüsyonları gibi topikal uygulamalar ile 
duyarlı hale gelmiş bireyde civalı diüretiklerin oral alını-
mı veya enjeksiyonu SEKTD neden olabilir veya böyle 
kişilere civalı diş dolguları kullanıldığında dolgudan civa­
nın absorbe edilmesine bağlı olarak daha önceki der-
matit alanındaki lezyonlarda alevlenme olabilir. Civalı 
dolguların çıkarılması olayı düzeltir. Civalı dövmelerde 
civalı preparatların sistemik kullanımını takiben akut 
dermatit atakları olabilir (1,6). 

Halojenli Hidroksikinolinler: Vioform, Diodoquin, 
Qunilor lokal olarak kullanılır, Vioform ve Diodoquinini 
sistemik kullanımı takiben SEKTD gelişebilir. 

Kloralhidrat: Saç toniklerinde, pomadlarda kulla­
nılan kloralhidratla duyarlanmayı takiben oral alınımı 
SEKTD oluşturabilir (3). 

Kromium: Potasyum dikromata duyarlı kişilerin yi­
yecekle kromium alması veya kromium olan buharları in­
fiale etmesi ile patch testi alanında veya parmaklardaki 
veziküler lezyonlarda aktivasyon ortaya çıkabilir (6). 

Tiaminhidroklorid: B1 vitamini olan bu maddenin 
ilaç olarak hazırlanmasında çalışan kişilerde AKD ge­
lişir. Enjeksiyon veya oral alımını takiben ekzematöz a-
taklar olabilir (3). 

Vitamin B12: Kobalt duyarlığı olan bir hastaya B12 
enjeksiyonu sonrası enjeksiyon yerinde kaşıntılı dökün­
tüler olmuş, oral alımı takiben bu lezyonlarda alev­
lenme görülmüştür (3,6). 

Hidrazinhidroksibromid: Lehim işinde bu mad­
deye duyarlı hale gelenlerde isoniazid, hidralazin gibi 
hidrazin derlvesi ilaçların sistemik alınması SEKTD ne­
den olabilir (3,6). 

Rezokin: Çeşitli rezokin içeren losyonlarla duyar-
lanan kişinin hekzilrezoklnon içeren hapları alması 
SEKTD neden olabilir. Nazal ve göz damlaları içinde 
vazokonstriktif amaçla kullanılan fenilefrin ve psödoefe-
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drin ile kontakt duyarlanmayı takiben bu maddelerin 
veya kimyasal benzerliği olanların oral alımını takiben 
SEKTD gelişmiş olgular vardır (17,18). 

Antabuse: Bu grupta disülfiram ve thiram vardır. 
İnsektisid, fungusid amaçla, ayrıca kauçuk sanayiinde 
kullanılır. Pansuman veya kondom kullanımı sonucu 
duyarlı hale gelen kişinin alkolizm İçin Antabus kullan­
ması sırasında yaygın ekzema ortaya çıkabilir. Diğer 
karbamatlarla kross reaksiyon görülebilir (6). 

Formaldehit: Tıpta sterilizasyon, dezenfeksiyon, 
antiperspiran, sertleştirici amaçlarla kullanıldığı gibi 
ayakkabıcılıkta, kumaşlarda, kozmetiklerde, yapıştırıcı­
larda ve fotoğrafçılıkta kullanımına karşı AKD gelişebilir. 
Böyle kişilerin asit ortamda formaldehite dönüşen hek-
zametilenteramin gibi (Urotropin, Urofosfat) üriner anti­
septiklerin oral alımını takiben SEKTD gelişebilir (1,6). 

Kinin: İnflamasyonlu deride özellikle duyarlılık ya­
ratırlar. Saç için kullanılan preparatlarda kinin vardır ve 
bu yolla duyarlık ortaya çıkabilir. Kininli ilaçların oral 
alımı ise ekzematöz kontakt tip dermatit ortaya çıkara­
bilir. 

B İ T K İ S E L A J A N L A R 
Bu grupta özellikle baharat olarak kullanılan bitki­

lerle SEKTD görülmektedir. Bu bitkilerin toplanması, 
baharat olarak hazırlanması, pişirilmesi, parfüm, ruj, diş 
macunu gibi maddelerin kullanımı yoluyla duyarlı hale 
gelen kişilerde aynı maddelerin yiyecek veya içecek­
lerle oral alımını takiben SEKTD geliştiği görülmüştür. 
Özellikle hindistan cevizi, kakule, zerdeçal, kişniş, tar­
çın, hanımeli, hindiba gibi bitkilerle bu tür dermatite 
rastlanmaktadır (4). 

Patch testinde peru balsamına (+) reaksiyon ile 
tarçın, vanilya, karanfil, kakule gibi baharatlar arasında 
kross reaksiyon olduğu için patch testinde peru balsamı 
ile (+) reaksiyon alınması bir baharat duyarlığını düşün­
dürmelidir (4,19). 

T A N I - T E D A V İ 
Dikkatli bir ananmez tanıya yaklaşmada çok 

önemlidir. Patch testi hem AKD neden olan allerjeni 
tesbitte hem de bu maddenin kimyasal olarak benzeri­
nin SEKTD neden olabileceği konusunda uyarıcı olmak­
ta yararlıdır. Örneğin patch testinde penisilin duyarlılığı 
olan birine sistemik penisilin verilmez. SEKTD tedavisi 
diğer kontakt dermatitlerden farklı değildir. Allerjinin de­
riye eksternal veya internal sistemik ulaşması tedaviyi 
etkilemez. Topikal ve sistemik uygulanan steroldler te­
davinin en önemli basamağını oluştururlar. 1mg/kg 
prednizolon 3-7 gün verildikten sonra 10-14 günde 
azaltılarak lezyonlar tamamen düzelene kadar sürdürül­
melidir. Lokal olarak ise ödemli, sulantılı lezyonların ol­
duğu akut dönem atlatılana kadar pansuman yapılmalı 
daha sonra lokal steroid uygulanmalıdır. Antihistaminik 
ve sedatifler bazı olgularda yararlı olmaktadır 
(11,20,21). 
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K O R U N M A 
SEKTD'den korunma büyük oranda topikal uygu­

lanan maddeler ile bunlarla immünkimyasal olarak ilgili 
sistemik uygulanan maddelerin tanınmasıyla ilgilidir. 
Kimyasal olarak birbirine yakınlığı olan maddeler arasın­
da kross reaksiyonlar nedeniyle ilaçların kimyasal yapı­
ları standardize edilmeli sinonim adlandırırlardan kaçı­
nılmalı ve hasta bu bilgileri şok, bilinç kapalılığı durum­
larında gerekebileceği İçin devamlı yanında taşımalıdır. 
Hasta kullandığı ilaçları ve bunlarla ilgili en ufak semp­
tomları kaydetmeli ve doktoruna bildirmelidir. Tabloda 
ilk sıradaki maddelere duyarlı olan kişiler II. sıradaki 
maddelere de kross reaksiyon gösterebileceği konusun­
da bilgilendirilmelidir. Ayrıca AKD'den korunmada ge­
çerli olan pekçok önleyici yöntem ilk duyar Sanmaya en­
gel olma açısından gözönünde bulundurulmalıdır Lokal 
hlpertermi, topikal siklosporln, transdermal Morıidln ve 
PUVA kontakt duyarlanmayı önleyici olarak bulun­
muştur (22-25). 
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